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Charakterystyka zmian oraz klinicznych 
i instrumentalnych czynników prognostycznych 
ciężkości przebudowy strukturalnej tętnic 
szyjnych u pacjentów z nadciśnieniem 
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Streszczenie
Wstęp. Mechanizmy aktywacji procesu przebu-
dowy ścian naczyń u  pacjentów chorujących na 
nadciśnienie tętnicze nie były dogłębnie zbadane 
i wymagają wyjaśnienia.
Materiał i metody. Badaniem objęto 381 pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym — 212 mężczyzn i 169 
kobiet w średnim wieku 53,0 (47; 60) lat. Stan struk-
turalno-funkcjonalny naczyń określono, stosując me-
todę badania za pomocą skanowania dupleksowego 
oraz kolorowego mapowania dupleksowego przepły-
wu krwi za pomocą urządzenia Logiq 500 MO (GE, 
USA). Wykonano analizy statystyczne za pomocą 
zestawu oprogramowania Microsoft Excel, Statistica 
dla Windows 6.0.
Wyniki. Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym wykazy-
wali pewną asymetrię lewo- i prawostronną przebu-
dowy tętnic szyjnych zewnątrzczaszkowych. Inaczej 
niż w przypadku przebudowy prawej tętnicy szyjnej, 
na lewą tętnicę szyjną wpływały wartość ciśnienia 
tętniczego pulsu dziennego oraz zmienność nocnego 
skurczowego ciśnienia tętniczego (siła oddziaływania 
odpowiednio 25,0 i  13,9%). Procesy przebudowy 
prawej tętnicy szyjnej są bardziej wrażliwe na wpływ 
wysokich wartości nocnego rozkurczowego ciśnie-
nia tętniczego (siła oddziaływania 16,4%). Początek 
pewnych komplikacji związanych z mózgiem wiąże 
się ze znacznym wzrostem choroby miażdżycowej nie 
tylko lewej, ale także prawej tętnicy szyjnej.
Wnioski. Znaczna przebudowa prawej tętnicy szyj-
nej jest często związana z  ciężkością choroby i  do 
pewnego stopnia odzwierciedla ciężkość przebiegu 
choroby i  może być postrzegana jako dodatkowa 
niekorzystna cecha.
Słowa kluczowe: choroba nadciśnieniowa, 
tętnice szyjne, przebudowa naczyń, czynniki 
prognostyczne miażdżycy naczyń
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Wstęp 
Jedną z  przyczyn podwyższonego oporu obwo-
dowego w nadciśnieniu tętniczym jest zmiana właś-
ciwości ściany naczyniowej, tak zwana przebudowa 
naczyniowa. Jest ona ważnym mechanizmem odpo-
wiedzialnym za proces poprawy rezerwy naczynio-
wej, autoregulacji przepływu krwi mózgowej i  roz-
woju miażdżycy naczyń [1–6]. Zmiany naczyniowe 
w  nadciśnieniu obejmują dysfunkcję śródbłonka, 
pogrubienie błony wewnętrznej i  środkowej tętnic 
dużych, szczególnie szyjnej. Powoduje to rozwój 
i progresję miażdżycy naczyń [2, 5, 7]. Ściany tętnic 
pogrubiają się i  stają się sztywne. Światło naczynia  Copyright © 2016 Via Medica, ISSN 1428–5851
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ulega zmianie. Często tętnice wydłużają się i  stają 
się pofałdowane. Obserwuje się spadek perfuzji or-
ganów, wliczając w  to mózg [1, 2, 7, 8]. Grubość 
kompleksu błony wewnętrznej i  środkowej w  tęt-
nicach szyjnych jest uznawana za jeden z  niezależ-
nych czynników ryzyka przemijającego ataku nie-
dokrwiennego i  udaru. Wykazano związek między 
rodzajem udaru niedokrwiennego, jego umiejscowie-
niem, zasięgiem ogniska uszkodzenia niedokrwien-
nego oraz grubością błony wewnętrznej i środkowej 
(IMT, intima-media thickness) [9, 10]. Jednak uważa 
się, że znaczenie IMT, jako czynnika ryzyka przypad-
ków naczyniowych, nie zostało w pełni zdefiniowane 
[11]. Kazmierski i wsp. (2004) potwierdzili rolę wy-
równawczego pogrubiania IMT w celu zapewnienia 
dostatecznego przepływu krwi [12].
Nie poznano w wiarygodny sposób mechanizmów 
aktywacji procesu przebudowy w  ścianie naczynio-
wej. Wiadomo, że przebudowie naczyniowej w nad-
ciśnieniu tętniczym nie musi koniecznie towarzyszyć 
znaczny wzrost liczby komórek czy masy warstwy 
przyśrodkowej. Zmiany w  świetle naczyń krwio-
nośnych mogą występować w  wyniku połączenia 
proliferacji i  apoptozy komórek, aktywacji syntezy 
substancji międzykomórkowej tkanki łącznej i/lub 
jej degradacji [1]. Na procesy hipertrofii i prolifera-
cji komórek mięśni gładkich naczyń krwionośnych 
mogą wpływać: stymulacja adrenergiczna, czynnik 
wzrostu płytek, zmiany w  aktywności metalopro-
teinaz macierzy pozakomórkowej, aktywator pla-
zminogenu urokinazy oraz wiele innych czynników 
[1, 7]. W  konsekwencji, w  powstawaniu powikłań 
naczyniowo-mózgowych i innych sercowo-naczynio-
wych w nadciśnieniu pierwotnym rola przebudowy 
naczyń krwionośnych, które dostarczają krew do móz - 
gu, oraz aktywacja mechanizmów procesu przebudo-
wy w ścianie naczyniowej u pacjentów z nadciśnie-
niem nie są w pełni zrozumiałe i wymagają dalszego 
zdefiniowania i wyjaśnienia. 
Celem badania było ujawnienie osobliwości zmian 
strukturalnych w ścianie naczyniowej oraz niezależ-
nych klinicznych i  instrumentalnych czynników 
prognostycznych ciężkości przebudowy struktural-
nej pozaczaszkowych tętnic szyjnych w  przypadku 
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym.
Materiały i metody
Łącznie przebadano 381 pacjentów chorujących 
na nadciśnienie pierwotne — 212 mężczyzn i  169 
kobiet w wieku 35–70 lat, średnia wieku wyniosła 
53,0 (47; 60). Zdiagnozowano nadciśnienie stopnia 
II u 231 (60,6%) pacjentów, a stopnia III — u 150 
(39,4%) pacjentów. Współwystępowanie nadciśnie-
nia tętniczego z chorobą wieńcową (CHD, coronary 
heart disease) stwierdzono u 259 (68,0%) pacjentów: 
stabilną dławicę piersiową 2 klasy funkcjonalnej wy-
kryto u 56 (14,7%) pacjentów, stabilną dławicę pier-
siową 3 klasy funkcjonalnej — u 196 (51,4%). U 88 
pacjentów (23,1%) występował wcześniejszy wywiad 
chorobowy związany z  zawałem serca. Czterdziestu 
pięciu (11,8%) pacjentów chorowało na ostry udar 
naczyniowy mózgu (ACVA, acute cerebrovascular 
accident). Połączenie zawału serca i  udaru wykryto 
u 17 pacjentów (4,5%). Zdecydowana większość pa-
cjentów chorowała na nadciśnienie tętnicze I, II i III 
stopnia: odpowiednio 16 (4,2%), 292 (76,6%) i 73 
(19,2%) pacjentów. Przewlekła niewydolność serca 
(CHF, chronic heart failure) 1–2 klasy funkcjonalnej 
[wg kryteriów Nowojorskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (NYHA, New York Heart Association)] zo-
stała zdiagnozowana u 175 (45,9%) pacjentów, 3 kla-
sy funkcjonalnej — u 163 (42,8%). Okres trwania 
nadciśnienia wynosił średnio 10,1 ± 0,32 roku. Geo-
metrię w normie ustalono w przypadku 66 pacjen-
tów (17,4%), przebudowę koncentryczną — u  90 
(23,6%), koncentryczny przerost lewej komory serca 
(LVH, left ventricular hypertrophy) — u 156 (40,9%) 
oraz ekscentryczny LVH — u 69 (18,1%) pacjentów. 
Diagnoza nadciśnienia pierwotnego i CHD została 
ustalona zgodnie z  zaleceniami Europejskiego To-
warzystwa Nadciśnienia Tętniczego i Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESH/ESC, Europe-
an Society of Hypertension and European Society of 
Cardiology) (2007) [13]. Badanie nie obejmowało 
pacjentów z  wywiadem chorobowym dotyczącym 
zawału serca lub udaru występującymi mniej niż 
3 miesiące przed rozpoczęciem badania, pacjentów 
z dysfunkcją wątroby lub nerek, cukrzycą, chorobą 
wieńcową, przewlekłą niewydolnością serca 4 klasy 
funkcjonalnej, przewlekłą obturacyjną chorobą płuc 
i  niewydolnością układu oddychania. Grupa kon-
trolna obejmowała 30 zdrowych osób w podobnym 
wieku i płci.
Przed rozpoczęciem badań wykonano badanie 
przesiewowe, otrzymując informacje na temat dole-
gliwości i z wywiadu chorobowego, a także uzyska-
no zgodę pacjentów na uczestniczenie w badaniach 
zgodnie z normami etycznymi Deklaracji Helsińskiej.
Ocenę stanu strukturalnego i funkcjonalnego ser-
ca przeprowadzono na podstawie danych z echokar-
diografii (Echo) [14–17]. Dzienny profil ciśnienia 
krwi oszacowano za pomocą ambulatoryjnego mo-
nitorowania ciśnienia krwi (ABPM, ambulatory 
blood pressure monitoring) [18]. Stan strukturalny 
i  funkcjonalny naczyń oszacowano za pomocą ska-
nowania dupleksowego oraz kolorowego mapowania 
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doplerowskiego przepływu krwi [19, 20]. Aby zbadać 
stan funkcjonalny śródbłonka naczyń krwionośnych, 
u wszystkich pacjentów wykonano badanie ultraso-
nograficzne tętnicy barkowej metodą Dopplera [21].
Obliczenia statystyczne wykonano za pomocą 
oprogramowania Microsoft Excel oraz „Statistica” 
dla Windows 6.0. Średnie wartości zostały wyrażone 
jako Me (II), gdzie Me oznacza medianę, a  II — 
przedział międzykwartowy. Ustalenie wiarygodności 
różnic między grupami wykonano za pomocą testu 
U  Manna-Whitneya. Analizę porównawczą różnic 
przeprowadzono zgodnie z  kryterium c2 Pearsona 
[22]. Zsumowane wskaźniki ciężkości przebudowy 
strukturalnej tętnic szyjnych zostały obliczone w celu 
ustalenia niezależnych czynników prognostycznych 
przebudowy strukturalnej lewej i prawej tętnicy szyj-
nej. W sumie, 381 przypadków klinicznych nadciś-
nienia pierwotnego stopnia II–III oraz 132 różne 
kliniczne i instrumentalne parametry zostały wyko-
rzystane do stworzenia podstawowej matrycy staty-
stycznej. Dwa wskaźniki sumaryczne (definiowane 
jako suma wyników) zostały przeanalizowane jako 
parametr wyjściowy: 1) ciężkość przebudowy struk-
turalnej prawej tętnicy szyjnej (SRrca) oraz 2) cięż-
kość przebudowy strukturalnej lewej tętnicy szyjnej 
(SRlca). W tabeli I przedstawiono metodę obliczenia 
wyników sumarycznych. W  przypadku wskaźni-
ków SRlca i SRrca minimalny łączny wynik wynosił 
0 punktów, a  maksymalny — 7 punktów. Średnie 
wartości SRrca i  SRlca wynosiły odpowiednio 3,2 
± 0,02 i  3,4 ± 0,03. Wielokrotna regresja kroczą-
ca (Moduł „Wielokrotnej Regresji” pakietu StatSoft 
„Statistica” V. 5.5) została wykorzystana w celu prze-
prowadzenia analizy wielowymiarowej [22].
Analiza wielowymiarowa została przedstawiona 
w formie modeli regresji liniowej typu Y = f (X1, X2, 
Xn), gdzie X1, X2, ..., Xn były zmiennymi niezależ-
nymi charakteryzującymi stan kliniczny i  funkcjo-
nalny pacjentów, a  Y był parametrem wyjściowym 
ciężkości przebudowy strukturalnej tętnic szyjnych. 
Biorąc pod uwagę liczbę wskaźników do analizy, 
opracowano dwa rodzaje modeli — kliniczny i  in-
strumentalny, które miały wpływ na ciężkość przebu-
dowy strukturalnej lewej i prawej tętnicy szyjnej. Pa-
rametry kliniczne i instrumentalne zostały uznane za 
niezależne czynniki prognostyczne, jeśli wykazywały 
znaczny (p < 0,05) związek z parametrem źródłowym. 
Walory informacyjne złożonego wpływu czynników 
na parametr wyjściowy zostały oszacowane za po-
mocą obliczenia współczynnika regresji wielokrotnej 
(współczynnik determinacji — R); adekwatność — 
przy użyciu analizy resztkowej do obliczenia faktycz-
nej i krytycznej wartości (df ) w teście Fishera (F-test) 
oraz poziomo istotności (p); specyficzności — przy 
Tabela I. Metoda obliczenia wyników łącznych 
Kryteria Wyniki
Całkowity wskaźnik ciężkości przebudowy struktu- 
ralnej lewej i prawej tętnicy szyjnej (SRlca and SRrca)
Obecność balszek miażdżycowych 
Brak blaszki 0
Blaszka(i) obecna(e) 1
Obecość i charakter zwężenia tętnicy szyjnej 
Brak zwężenia 0
Zwężenie < 50% światła naczynia 1
Zwężenie > 50% światła naczynia 2
Obecność deformacji tętnic szyjnych 
Deformacji nie zaobserwowano 0
Obecna(e) deformacja(e) tętnic szyjnych 1
Grubość błony węwnętrznej i środkowej (IMT)
IMT ≤ 0,6 mm 0
IMT = 0,7–0,9 mm 2
IMT > 0,9 mm 3
użyciu obliczenia błędów czynników wpływających 
(błąd statystyczny szacunku). Poniższe tabele zawie-
rają otrzymane modele z minimalnymi i maksymal-
nymi walorami informacyjnymi. Współczynnik Beta 
(współczynnik b) został wykorzystany do charak-
terystyki statystycznej niezależnych czynników pro-
gnostycznych, które ukazały siłę wpływu czynników 
na parametr wyjściowy oraz charakter tego wpływu 
(dodatni współczynnik b świadczył o bezpośredniej 
korelacji, a ujemny współczynnik b — o sprzężeniu 
zwrotnym). Oprócz współczynnika b ustalono siłę 
wpływu wybranych wskaźników na stopień upośle-
dzenia stanu strukturalnego i  funkcjonalnego mię-
śnia sercowego. Dla większej przejrzystości wpływ 
czynników indywidualnych na parametr wyjściowy 
został przedstawiony jako procent (obliczony jako 
stosunek czynnika b do sumy wszystkich współczyn-
ników b) [22].
Wyniki i dyskusja 
Podczas analizy strukturalno-funkcjonalnej tętnic 
pozaczaszkowych ustalono, że występowanie w tętni-
cy szyjnej zmian miażdżycowych wzrastało znacznie 
w przypadku pacjentów chorujących na nadciśnienie 
stopnia II bez choroby niedokrwiennej serca (IHD, 
ischaemic heart disease) (47,3%) w porównaniu z gru-
pą kontrolną (8,0%). Wykryto asymetryczną wadę 
tętnicy szyjnej. Zgodnie z przeglądem literatury, nie 
poświęcono temu wystarczającej uwagi. Na podsta-
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wie wyników badań przeprowadzonych przez auto-
rów niniejszego artykułu zaobserwowano wyraźniej-
szą zmianę w  grupie z  nadciśnieniem pierwotnym 
bez IHD w lewej tętnicy szyjnej: cechy zmian miaż-
dżycowych lewej i  prawej tętnicy szyjnej zidentyfi-
kowano u  odpowiednio 35 (31,8%) i  17 (15,5%) 
pacjentów, p < 0,05 [23]. Zaobserwowano wyraźną 
tendencję do zwiększenia częstotliowści wady prawej 
tętnicy szyjnej w  połączeniu z  nadciśnieniem pier-
wotnym i IHD w porównaniu z pacjentami z nad-
ciśnieniem pierwotnym bez IHD (p = 0,08). Zazna-
czone pogrubienie błony wewnętrznej i  środkowej 
(IMT, intima-media) zaobserwowano w nadciśnieniu 
pierwotnym zarówno w  przypadku stopnia I, jak 
i stopnia II. Bardziej znaczące zmiany IMT wykryto 
u  pacjentów z  nadciśnieniem pierwotnym stopnia 
III. Wartość całkowita IMT zwiększała się również 
progresywnie wraz z wiekiem i czasem trwania nad-
ciśnienia tętniczego.
Stopień zmian miażdżycowych lewej tętnicy szyj-
nej znacznie wrósł z  24,9% do 41,9% (p < 0,05) 
wraz ze wzrostem stopnia nadciśnienia (od 2 do 3) 
u pacjentów z II stopniem nadciśnienia. Wada prawej 
tętnicy szyjnej pozostała mniej więcej na tym samym 
poziomie, co II stopień nadciśnienia tętniczego.
Wskazuje na to, iż wzrost ciśnienia krwi prowadzi 
do preferencyjnego uszkodzenia lewej tętnicy szyjnej, 
która jest poddawana większemu wpływowi hemody-
namicznemu z powodu cech anatomicznych, ponie-
waż wychodzi bezpośrednio z łuku aorty. Zwiększe-
niu liczby blaszek miażdżycowych wraz z większymi 
wartościami ciśnienia krwi u pacjentów chorujących 
na nadciśnienie stopnia II towarzyszył wzrost wy-
stępowania zwężenia lewej tętnicy szyjnej (> 30% 
światła), p < 0,05. Występowanie zwężenia prawej 
tętnicy szyjnej w tej grupie pacjentów nie osiągnęło 
poziomu pewności w stosunku do pacjentów z nad-
ciśnieniem stopnia II i  umiarkowanym nadciśnie-
niem [24]. Należy zauważyć, że w  przypadku pa-
cjentów z  II stopniem nadciśnienia oraz z  ciężkim 
nadciśnieniem liczba deformacji prawej tętnicy szyj-
nej [w  formie zakrzywień (załamanych pod kątem 
i towarzyszących) i zakrętów] znacznie się zwiększyła 
(p = 0,009). Zwiększone występowanie podobnych 
deformacji lewej tętnicy szyjnej podczas 3-stopnio-
wego nadciśnienia było na granicy pewności (p = 
= 0,06). Wykryto zaznaczone pogrubienie zarówno 
lewej, jak i prawej tętnicy szyjnej, ale bez znaczących 
różnic między grupami pacjentów z  różnymi stop-
niami nadciśnienia. Średnice obydwu tętnic szyjnych 
znacznie wzrosły w przypadku pacjentów z nadciś-
nieniem pierwotnym bez komplikacji, ale ciężkim 
nadciśnieniem tętniczym, w porównaniu z grupą pa-
cjentów z umiarkowanym nadciśnieniem (p < 0,05). 
Zaobserwowano spadek tempa liniowego przepływu 
krwi (LBFV, linear blood flow velocity) przy III stop-
niu nadciśnienia tętniczego w  lewej tętnicy szyjnej 
(p < 0,05). Tak więc, przebudowa tętnic pozaczasz-
kowych występuje głównie wraz ze wzrostem stopnia 
nadciśnienia w przypadku pacjentów z II stopniem 
nadciśnienia z  powodu lewej tętnicy szyjnej, któ-
ra jest poddawana większemu obciążeniu hemody-
namicznemu. Zmiany w  prawej tętnicy szyjnej idą 
w tym samym kierunku, ale nie osiągają wiarygod-
ności w odniesieniu do pacjentów z umiarkowanym 
nadciśnieniem tętniczym. Przebudowa prawej tętnicy 
szyjnej jest spowodowana głównie wzrostem liczby 
różnych odkształceń.
Dalszemu postępowaniu choroby, pojawieniu się 
powikłań związanych z  nadciśnieniem pierwotnym 
towarzyszy postępowanie strukturalnej i funkcjonal-
nej przebudowy ściany tętnicy szyjnej. Tak więc, 
nastąpił znaczny wzrost częstości blaszek miażdży-
cowych w  tętnicach pozaczaszkowych u  pacjentów 
z nadciśnieniem pierwotnym stopnia III i umiarko-
wanym nadciśnieniem w  porównaniu z  grupą pa-
cjentów z nadciśnieniem pierwotnym stopnia II i po-
dobnym stopniem nadciśnienia. Należy zauważyć, że 
znaczny wzrost liczby blaszek został zaobserwowany 
nie tylko w lewej, ale także w prawej tętnicy szyjnej: 
50,5% w porównaniu z 24.9% (p < 0,0001) w lewej 
tętnicy szyjnej i lewej 34,0% w porównaniu z 20,1% 
(p = 0,009) w prawej tętnicy szyjnej [4, 23]. Odkryte 
zmiany potwierdzają wpływ na proces uszkodzenia 
miażdżycowego naczyń nie tylko wielkości ciśnienia 
krwi, ale także innych czynników, które zwiększa-
ją ciężkość choroby. Znaczne postępowanie procesu 
miażdżycowego w prawej tętnicy szyjnej u pacjentów 
z nadciśnieniem pierwotnym stopnia III i umiarko-
wanym nadciśnieniem doprowadziło do istotnej re-
dukcji LBFV [do 0,76 (0,66–0,84) m/s] w porówna-
niu z grupą z nadciśnieniem stopnia II i podobnymi 
poziomami ciśnienia krwi.
Częstość zmian miażdżycowych tętnicy szyjnej 
wzrosła znacząco u pacjentów z nadciśnieniem pier-
wotnym stopnia III w porównaniu z nadciśnieniem 
pierwotnym stopnia II. Wyraźniejsze zmiany zostały 
ustalone w lewej tętnicy szyjnej w grupie pacjentów 
z nadciśnieniem pierwotnym stopnia III: 82 (54,7%) 
w porównaniu z 48 (32,0%) w prawej tętnicy szyjnej 
(p < 0,0001). Częstość zwężenia i deformacji tętnicy 
szyjnej znacznie wzrosła u pacjentów z nadciśnieniem 
pierwotnym stopnia III. W oparciu o ocenę częstości 
zmian miażdżycowych w tętnicy szyjnej w zależności 
od charakteru powikłań stwierdzono, że u pacjentów 
bez incydentów naczyniowo-mózgowych w wywia-
dzie chorobowym zmiany spowodowane procesem 
miażdżycowym występują częściej w lewej tętnicy niż 
nadciśnienie tętnicze w praktyce rok 2016, tom 2, nr 1–2
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prawej tętnicy szyjnej: 15 (44,1%) w  lewej tętnicy 
szyjnej w porównaniu z 7 (20,6%) w prawej tętnicy 
szyjnej w grupie pacjentów bez zawału serca i CHF 
IIA, (p < 0,05) oraz 38 (53,5%) w porównaniu z 17 
(23,9%), u pacjentów z miażdżycą naczyń sercowych 
po MI (p < 0,0003) [25]. W  analizie parametrów 
strukturalnych i funkcjonalnych tętnicy szyjnej uzy-
skanych od pacjentów z nadciśnieniem pierwotnym 
stopnia III i z wywiadem chorobowym wskazującym 
na ostrą chorobę naczyniowo-mózgową (ACVD, 
acute cerebrovascular disease), ustalono, że w  przy-
padku pacjentów z udarem mózgu występował stop-
niowy wzrost częstości uszkodzenia miażdżycowego 
prawej tętnicy szyjnej w porównaniu z pacjentami, 
u  których na podstawie wywiadu nie stwierdzono 
incydentów naczyniowo-mózgowych 42,9% w gru-
pie z  ACVD w  porównaniu z  23,9% u  pacjentów 
z MI (p < 0,05) oraz 20,6% u pacjentów bez MI i MI 
(p < 0,05). Częstość występowania zmian w prawej 
tętnicy szyjnej u pacjentów z incydentem naczynio-
wo-mózgowym w wywiadzie znacznie wzrosła i było 
prawie identyczna, jak w przypadku zmian w lewej 
tętnicy szyjnej. Znaczna różnica między liczbą bla-
szek miażdżycowych w lewej i prawej tętnicy szyjnej 
nie została stwierdzona u pacjentów z przypadkami 
wystąpienia udaru mózgu [50,0% vs. 42,9%, odpo-
wiednio (p = 0,59)] oraz w  przypadku pacjentów, 
u  których miał miejsce MI oraz udar [88,2% vs. 
70,6%, odpowiednio (p = 1,62)]. Tak więc, zmiany 
miażdżycowe były prawie identyczne w lewej i prawej 
tętnicy szyjnej. Wzrostowi liczby blaszek miażdżyco-
wych, głównie w prawej tętnicy szyjnej, towarzyszył 
proces zwężania, który doprowadził do znacznej re-
dukcji światła w  naczyniu i  uzyskał wiarygodność 
w porównaniu z grupą z MI (p = 0.011) oraz gru-
pą bez MI i  udarem (p = 0,013). Równolegle do 
postępowania procesu miażdżycowego oraz rozwoju 
znaczącego hemodynamicznie zwężenia nastąpił sta-
tystycznie istotny wzrost liczby różnych odkształceń 
w tętnicy szyjnej w przypadku pacjentów z ACVD 
w  porównaniu z  pacjentami z  nadciśnieniem pier-
wotnym, u których nie wystąpiły powikłania zwią-
zane z  mózgiem. Najwyższa prewalencja blaszek 
miażdżycowych w prawej tętnicy szyjnej równolegle 
do wzrostu liczby blaszek miażdżycowych w  lewej 
tętnicy szyjnej została zarejestrowana w  przypadku 
pacjentów z podwójnym wypadkiem: MI i udar. Wy-
stąpienie powikłań dotyczących mózgu było zwią-
zane ze znacznym wzrostem zmian miażdżycowych 
nie tylko w  lewej, ale także prawej tętnicy szyjnej. 
Znaczna przebudowa prawej tętnicy szyjnej była 
często związana z ciężkością choroby. Umiarkowana 
i bezpośrednia korelacja między występowaniem bla-
szek w prawej tętnicy szyjnej i dysfunkcją skurczową 
lewej komory została zidentyfikowana (r = 0,27, p = 
= 0,002). Była to również korelacja między zwęże-
niem prawej tętnicy szyjnej a dysfunkcją skurczową 
lewej komory (r = 0,23, p = 0,01) [25].
Wzrost przebudowy prawej tętnicy szyjnej od-
zwierciedla ciężkość choroby i  może być uznany 
za dodatkowy niepomyślny sygnał prognostyczny. 
W  badaniu nad procesem przebudowy naczyń po-
zaczaszkowych oraz związanych z nią czynników au-
torzy niniejszego artykułu odkryli wyraźne różnice 
w stopniu zmian oraz w czasie ich wstąpienia w lewej 
i prawej wspólnej tętnicy szyjnej. Można założyć, że 
jest to spowodowane różnym wpływem parametrów 
klinicznych i instrumentalnych na przebudowę struk-
turalną naczyń pozaczaszkowych, co potwierdzonono 
wynikami analizy regresji wieloczynnikowej.
W przypadku przebudowy prawej tętnicy szyjnej 
najbardziej wyraźny wpływ był związany z  takimi 
czynnikami klinicznymi, jak: wiek pacjenta, stopień 
nadciśnienia oraz obwód w pasie (siła oddziaływania 
wynosi odpowiednio 55,7%; 30,3%; 14,0%). Wyja-
śnienia podano w tabelach II i III.
Spośród parametrów zidentyfikowanych za po-
mocą metod instrumentalnych największy wpływ 
wywarły: obecność dysfunkcji rozkurczowej i  skur-
czowej lewej komory (LV) (DT i EF, odpowiednio, 
jako jej wartości); upośledzenie funkcji rozszerzającej 
naczynia śródbłonka uwidocznione zmniejszoną re-
akcją tętnicy barkowej na próbę ściskania, a  także 
mały stopień nocnego spadku ciśnienia (NDP — 
ciśnienie krwi bez spadku w nocy) w %. Siła wpły-
wu tych czynników wynosiła odpowiednio 29,8%; 
31,7%; 22,1%; 16,4% (tab. IV i V).
Analiza wpływu badanych parametrów klinicz-
nych na przebudowę lewej tętnicy szyjnej ukazała 
wspólne czynniki z prawą tętnicą szyjną. Są one na-
stępujące: wiek pacjenta, obwód w  pasie, stopień 
nadciśnienia pierwotnego (siła wpływu wynosiła 
odpowiednio 48,0%; 20,3%; 18,7%). Jednak siła 
wpływu migotania przedsionków znacząco wzrosła 
(13,0%), czego nie zaobserwowano w analizie proce-
su przebudowy prawej tętnicy szyjnej (tab. VI i VII).
Zazwyczaj migotanie przedsionków (AF, atrial fi-
brillation) występuje u  pacjentów z  ciężkim LVH, 
długim przebiegiem nadciśnienia pierwotnego, któ-
rym mogą towarzyszyć zmiany w mięśniu sercowym 
i ścianie naczyniowej. Jest to dowodem na obecność 
korelacji między LVH i IMT u pacjentów z ciężkim 
nadciśnieniem pierwotnym. Zauważono, że przebu-
dowa lewej tętnicy szyjnej występowała wcześniej 
i była bardziej widoczna niż w prawej. Można to wy-
jaśnić bardziej widocznym stresem hemodynamicz-
nym z  powodu cech anatomicznych lewej tętnicy 
szyjnej — wywodzi się z łuku aortalnego. Jednak po-
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Tabela II. Modele kliniczne ciężkości przebudowy struktu-
ralnej prawej tętnicy szyjnej w przypadku pacjentów z nad-
ciśnieniem pierwotnym
Krok 1
SRrca = –2,19 + 0,10 wiek 
R = 0,62, p < 0,0001; błąd standardowy szacunku = 1,97
Krok 2
SRrca = –4,57 + 0,10 wiek + 0,95 EHst
R = 0,73, p < 0,0001; błąd standardowy szacunku = 0,85
Krok 3
SRrca = –7.00 + 0.11 wiek + 0.90 EHst + 0.023 WC
R = 0.75, p < 0.0001; błąd standardowy szacunku = 0,83
Uwagi: 1. Wiek — wiek pacjenta w latach; 2. EHst (binary measure coded in points, cha-
racterizing clinical stage of EH) — miara binarna zakodowana w punktach, charakteryzująca 
stopień kliniczny nadciśnienia pierwotnego (2 punkty oznaczają nadciśnienie pierwotne 
stopnia II, 3 punkty — nadciśnienie pierwotne stopnia III); 3. WC (waist circumference) — 
obwód w pasie w cm
Tabela III. Analiza klinicznych czynników prognostycznych 
ciężkości przebudowy strukturalnej prawej tętnicy szyjnej
Czynnik Współczynnik b R Siła wpływu 
(%)
Wiek 0,68 0,000003 55,7
EHst 0,37 0,0001 30,3
WC 0,17 0,008 14,0
Tabela IV. Modele instrumentalne ciężkości przebudowy 
strukturalnej prawej tętnicy szyjnej u pacjentów z nadciś­
nieniem pierwotnym
Krok 1
SRrca = 1,04 + 0,013 DT
R = 0,40, p = 0,013; błąd standardowy szacunku = 1,15
Krok 2
SRrca = 3,95 + 0,014 DT – 0,05 EF
R = 0,53, p = 0,003; błąd standardowy szacunku = 1,08
Krok 3
SRrca = 3,78 + 0,012 DT – 0,05 EF + 0,62 RVBAd
R = 0,58, p = 0,002; błąd standardowy szacunku = 1,04
Krok 4
SRrca = 4,28 + 0,011 DT – 0,05 EF + 0,57 RVBAd – 0,02 DI DBP
R = 0,61, p = 0,002; błąd standardowy szacunku = 1,01
Uwagi: 1. DT — czas zwalniania tempa wczesnego rozkurczowego napełnienia lewej ko-
mory serca w ms (echokardiografia metodą Dopplera); 2. EF (ejection fraction) — frakcja 
wyrzutowa lewej komory w %; 3. RVBAd (reduced vasodilatation of the brachial artery on 
decompression) — zredukowana wazodylatacja tętnicy barkowej przy dekompresji (próba 
przekrwienia reaktywnego) jest wskaźnikiem binarnym (0 punktów — reakcja jest w normie 
i 1 punkt — zredukowana); 4. DI DBP — wartość wskaźnika dziennego DBP (rozkurczowe 
ciśnienie krwi) w %
Tabela V. Analiza instrumentalnych czynników progno-
stycznych ciężkości przebudowy strukturalnej prawej tętni-
cy szyjnej u pacjentów z nadciśnieniem pierwotnym
Czynnik Współczynnik b R Siła 
wpływu (%)
DT 0,31 0,003 29,8
EF –0,33 0,002 31,7
RVBAd 0,23 0,011 22,1
DI DBP –0,17 0,023 16,4
Tabela VI. Modele kliniczne ciężkości przebudowy struk-
turalnej lewej tętnicy szyjnej u pacjentów z nadciśnieniem 
pierwotnym
Krok 1
SRlca = –1,69 + 0,093 wiek
R = 0,54, p < 0,0001; błąd standardowy szacunku = 1,10
Krok 2
SRrca = –6,72 + 0,11 wiek + 0,05 WC
R = 0,61, p < 0,0001; błąd standardowy szacunku = 1,04
Krok 3
SRrca = –7,68 + 0,11 wiek + 0,04 WC + 0,60 EHst
R = 0,65, p < 0,0001; błąd standardowy szacunku = 1,01
Krok 4
SRrca = –7,00 + 0,10 wiek + 0,037 WC + 0,60 EHst + 0,73 AF
R = 0,69, p < 0,0001; błąd standardowy szacunku = 0,98
Uwagi: 1. Wiek — wiek pacjenta w latach; 2. WC (waist circumference) — obwód w pasie 
w cm; 3, EHst — stopień nadciśnienia pierwotnego w punktach (2 i 3 punkty oznaczają 
stopień II nadciśnienia pierwotnego); 4. AF — cecha binarna charakteryzująca obecność 
epizodów AF (0 punktów — brak AF w wywiadzie; 1 punkt — wcześniejsze występowanie 
epizodów AF)
Tabela VII. Analiza klinicznych czynników prognostycznych 
ciężkości przebudowy strukturalnej lewej tętnicy szyjnej 
u pacjentów z nadciśnieniem pierwotnym 
Czynnik Współczynnik b R Siła wpływu 
(%)
Wiek 0,59 0,000001 48,0
WC 0,25 0,003 20,3
EHst 0,23 0,003 18,7
AF 0,16 0,014 13,0
stępowanie choroby w znaczący sposób aktywowało 
przebudowę prawej tętnicy szyjnej.
Różnice w  parametrach instrumentalnych, któ-
re wpływają na procesy przebudowy lewej tętnicy 
szyjnej, były bardziej widoczne w porównaniu z tymi 
dotyczącymi prawej tętnicy szyjnej (tab. VIII i IX). 
Czynniki, takie jak: spadek EF, upośledzenie funkcji 
naczyniowoczynnej śródbłonka (zmniejszenie przy-
rostu średnicy tętnicy barkowej w próbie z dekom-
presją), dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca 
(siła wpływu wyniosła odpowiednio 31,5%; 14,8% 
i 14,8%,) były nadal istotne dla przebudowy lewej 
i prawej tętnicy szyjnej. W przeciwieństwie do prze-
budowy prawej tętnicy szyjnej, dzienne obwodowe 
nadciśnienie tętnicze w praktyce rok 2016, tom 2, nr 1–2
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Tabela IX. Analiza instrumentalnych czynników progno-
stycznych ciężkości przebudowy strukturalnej lewej tętnicy 
szyjnej u pacjentów z nadciśnieniem pierwotnym
Czynnik Współczynnik b R Siła wpływu (%)
EF –0,51 0,0004 31,5
%Dd br. art. –0,24 0,009 14,8
DPAP 0,40 0,007 25,0
VE/VA –0,24 0,018 14,8
NV CBP 0,23 0,021 13,9
Tabela VIII. Modele instrumentalne ciężkości przebudowy 
strukturalnej lewej tętnicy szyjnej u pacjentów z nadciśnie-
niem pierwotnym
Krok 1
SRlca = 7,11 – 0,065 EF
R = 0,39, p = 0,014; błąd standardowy szacunku = 1,24
Krok 2
SRlca = 7,97 – 0,075 E – 0,04 %Dd br. art.
R = 0,50, p = 0,006; błąd standardowy szacunku = 1,19
Krok 3
SRlca = 5,63 – 0,086 E – 0,039 %Dd br. art. + 0,047 DPAP
R = 0,57, p = 0,003; błąd standardowy szacunku = 1,14
Krok 4
SRlca = 6,50 – 0,092 E – 0,030 %Dd br. art. + 0,053 DPAP – 0,64 VE/VA
R = 0,63, p = 0,001; błąd standardowy szacunku = 1,09
Krok 5
SRlca = 4,25 – 0,086 E – 0,030 %Dd br. art. + 0,064 DPAP – 0,55 VE/VA 
+ 0,082 NV CBP R = 0,67, p = 0,0009;
błąd standardowy szacunku = 1,05
Uwagi: 1. EF (ejection fraction)–frakcja wyrzutowa lewej komory w %; 2. %Dd br. art.–war-
tość, która charakteryzuje % wzrost średnicy tętnicy barkowej przez 90 sekund po dekompre-
sji (próba przekrwienia reaktywnego); DPAP–AP (ciśnienie tętnicze) pulsu dziennego w mm Hg; 
4. VE/VA jest stosunkiem prędkości wczesnego do późnego napełnienia rozkurczowego lewej 
komory serca; 5. NV CBP–zmienność nocna CBP (klinicznego ciśnienia krwi) w mm Hg
ciśnienie tętnicze oraz zmienność nocnego centralne-
go ciśnienia tętniczgo były znaczące dla lewej tętnicy 
szyjnej (siła oddziaływania wyniosła odpowiednio 
25,0% i 13,9%). Przyjęto, że podwyższone wartości 
ciśnienia krwi były bardziej przewodnie dla przebu-
dowy lewej tętnicy szyjnej niż te dotyczące prawej.
Na podstawie ostatnich badań wykazano w przeko-
nujący sposób szkodliwą rolę obwodowego ciś nienia 
tętniczego w rozwoju CHD, CHF, przewlekłej niewy-
dolności nerek oraz w podwyższonym ryzyku sercowo-
-naczyniowym. Pozwoliły ekspertom z European Society 
of Hypertension (ESH) dołączyć obwowodwe ciśnienie 
tętnicze do czynników ryzyka niepomyślnej prognozy 
w  przypadku pacjentów z  nadciśnieniem w  grupach 
osób w starszym wieku [21, 25]. Odkryto, że wielkość 
obwodowego ciśnienia tętniczego mała wpływ na po-
jawianie się zmian strukturalnych w aorcie i w dużych 
naczyniach, a także na stopień ich zgodności.
Procesy przebudowy naczyń pozaczaszkowych 
były głęboko związane ze zmianami strukturalnymi 
i  funkcjonalnymi, jakie występują w  mięśniu ser-
cowym. Jednak zmiany strukturalne w  lewej i pra-
wej tętnicy szyjnej nie występowały synchronicz-
nie. Większość zidentyfikowanych czynników mia-
ła wpływ na przebudowę obydwu tętnic szyjnych. 
Jednak odkryto pewne różnice w  parametrach kli-
nicznych i instrumentalnych. Zatem na przebudowę 
lewej tętnicy szyjnej miały większy wpływ wysokie 
wartości DPA oraz zmienność centralnego ciśnienia 
tętniczgo. Na przebudowę prawej tętnicy szyjnej mia-
ły wpływ wysokie wartości DAP.
Wnioski
1. Odkryto pewną asymetrię przebudowy naczyń po-
zaczaszkowych u pacjentów z nadciśnieniem pier-
wotnym. U pacjentów z nadciśnieniem pierwot-
nym bez powikłań większość zmian zdefiniowano 
w lewej tętnicy szyjnej, ale nie w prawej (31,8% 
vs. 15,5%, p < 0,05). Wzrost stopnia nadciśnienia 
tętniczego doprowadził do postępu występowania 
zmian miażdżycowych w  lewej tętnicy szyjnej. 
Połączenie IHD i EH było związane ze wzrostem 
wady prawej tętnicy szyjnej. Zmiany w  prawej 
tętnicy szyjnej były bardziej rozległe u pacjentów 
z  ciężkim nadciśnieniem pierwotnym. Były one 
raczej związane z  ciężkością choroby niż były 
uzależnione od stopnia nadciśnienia.
2. Największe zmiany strukturalne w lewej i prawej 
tętnicy szyjnej (odpowiednio 88,2% i  70,6%) 
zostały ustalone u pacjentów z przypadkami „po-
dwójnego wypadku”— MI i CS (udar dokona-
ny). Przy wystąpieniu MI zmiany miażdżycowe 
zaobserwowano głównie w  lewej tętnicy szyjnej 
(53,5% vs. 23,9%, p < 0,05). Pojawienie się 
powikłań naczyniowo-mózgowych wiązało się ze 
znacznym wzrostem zmian miażdżycowych nie 
tylko w  lewej, ale także prawej tętnicy szyjnej 
(odpowiednio 50,0% i 42,9%; p > 0,05).
3. Czynniki prognostyczne zmian strukturalnych 
i funkcjonalnych w lewej i prawej tętnicy szyjnej 
to stopnie nadciśnienia pierwotnego (siła oddziały-
wania wynosi odpowiednio 30,3% i 18,7%), wiek 
pacjentów (siła oddziaływania wynosi odpowied-
nio 55,7% i 48,0%) oraz zwiększony obwód w pa-
sie (siła oddziaływania wynosi odpowiednio 14,0% 
i  20,3%). Na przebudowę lewej tętnicy szyjnej 
większy wpływ miały wysokie wartości DPAP, 
zmienność CBP (siła oddzialywania wynosi odpo-
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wiednio 25,0% i 13,9%). Na przebudowę prawej 
tętnicy szyjnej miały wpływ wysokie wartości DAP 
[rozkurczowe ciśnienie tętnicze] (siła oddziaływa-
nia wynosi 16,4%). Procesy przebudowy obydwu 
tętnic szyjnych były ściśle związane z  obecnością 
dysfunkcji śródbłonka, zmianami strukturalnymi 
i funkcjonalnymi w mięśniu sercowym. 
Kontynuowanie badań w  tym kierunku poz-
woli na dogłębniejsze zbadanie patogenezy zabu-
rzeń strukturalnego i  funkcjonalnego stanu tętnic. 
Umożliwi dokładniejsze ustalenie stopnia ryzyka 
sercowo-naczyniowego u pacjentów z nadciśnieniem 
pierwotnym i  występowaniem przebudowy tętnic 
szyjnych oraz opracowanie środków prewencyjnych 
i terapeutycznych, które są bardzo ważne i istotne dla 
nowoczesnej kardiologii.
Konflikt interesów: nie zadeklarowano.
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